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　林：時間がきましたので，第250回東京医科大学
臨床懇話会を開催させていただきます．本日の当番
教室は老年病学．関連教室は第二病理学教室，放射
線医学教室，泌尿器科学教室です．本日のタイトル
はBinswanger型痴呆にて治療中，脳出血をきたし
た一剖検例です．司会を老年科の岩本先生お願いし
ます．
　岩本：タイトルにBinswanger型痴呆という聞き
慣れない言葉がありますので，初めに若干説明しま
す．老年期の痴呆において，Binswanger型痴呆はア
ルツハイマー型痴呆と肩を並べるほどに重要な疾患
です．
　しかしながら，このBinswanger型痴呆が，はたし
て独立した疾患かどうか，単なる多発梗塞性痴呆の
1つなのかどうか，またこのBinswanger型痴呆が
一体どのように起こってくるのか，まだ明らかにさ
れていませんので，そういったいくつかの問題点を
呈示しながら，この症例を通して皆さんで勉強して
いきたいと考えています．
　それではこの剖検例について，主治医の榎本先生
から呈示していただきます．
　榎本：症例は90歳男性で，主訴は意識障害，左片
麻痺．家族歴には特記すべきことはありません．既
往歴として70歳のときに胃癌の手術，胃全摘が行わ
れています．80歳のときに高血圧を指摘されたので
すが，そのまま放置．89歳のときに前立腺肥大が指
摘されています．
　現病歴では，平成元年より道に迷うなど見当識障
害が出現．平成3年には年賀状を書かなくなり，テ
レビのチャンネルを変えようとしなくなったなどの
自発性低下を家族が心配し，同年3月当科を受診．
このとき意識清明で多幸的，血圧170／86mmHg，脈
拍60／minであった．難聴と発話の減少がみられた
が言語命令には従い，長谷川式痴呆スケール（HDS）
で7点と記憶と計算の障害が認められた．
　書字機能は保たれ，構成失行や錐体路および錐体
外路徴候は認めなかった．尿便失禁なく，日常生活
は自立困難で，部分介助が必要であった．
　血液検査，心電図，胸部レ線では異常を認めず，
DSM－IIIRで中等度の痴呆，　Hachinski虚血スコア
8点，画像所見より脳血管性痴呆と診断されました．
　岩本：ありがとうございます．ここでわれわれが
日常診療上，痴呆という診断を下す場合の手順を簡
単に説明します．
　まず患者さんに痴呆があるかどうか．これはやは
り注意深い観察と神経心理学的な検査によってなさ
れます．そのときしばしばDSM－IIIRという診断基
準が用いられます．
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　これによると軽い意識障害であるせん妄や精神病
の1つであるうつ病を除外します．次に痴呆という
診断がついた場合に，その原因を検索するために問
診によって発症様式を聞いたり，あるいは随伴所見
を取ったり，最近では画像診断によって原因が検索
されることになります．また一般検査では，特に痴
呆をきたす甲状腺機能低下症やビタミン欠乏につい
て検査をします．
　そこで，まずDSM－IIIRについて老年科の久保先
生から説明をいただきます．
　久保：DSM－IIIRは世界的に用いられている痴呆
の診断基準です．　まず第1番目に症状についてで
すが，短期記憶および長期記憶の障害をチェックし
ます．第2番目には次の4つのうち少なくとも1つ
が認められるということをチェックします．その1
として，抽象思考の障害，これは例えば猿も木から
落ちるということわざの意味がわかるかどうか．次
に判断の障害，これは例えば自宅が火事になった場
合にどうしますかということで，正しく判断が下さ
せるかどうか．次に神経心理学的障害．これは高次
機能，失語，失行，失認，構成失行などをチェック
するわけです．
　4は性格変化があるかどうかです．この方の場合
はいくらかeuphoricになっていたということで，1，
2，4が該当していたようです．そして日常生活は介
助を要するというレベルでしたので，この方は中等
度の痴呆があるという診断が下されました．
　次にHachinskiのischemic　scoreについて説明
します．全部で13項目から成り，それぞれにスコア
が2点，1点と振り分けられていて，点の大きいもの
は，多発梗塞性痴呆を強く示唆する所見ということ
です．この項目に該当するものの点数を合計して7
点以上あれば多発梗塞性痴呆，4点以下ではアルツ
ハイマー型痴呆が疑われるという鑑別をします．こ
の方の場合，合計は8点でしたので，多発梗塞性痴
呆の範疇に入ると診断されます．
　岩本：ありがとうございました．いまのお話の中
で，やはり注意深い患者さんの観察が痴呆の診断に
必要であるということで，このケースは痴呆があり，
その痴呆の原因として脳血管障害が考えられたわけ
です．
　ここから画像診断に移りますので，阿部先生，説
明をお願いします．
　阿部：写真1は初診時の頭部CTです．上段と中
段はそれぞれエンハンス画像，プレイン画像です．
ここにエンハンス効果を有する脳底動脈の拡張を認
め，また右のMCAの水平部にも拡張を認めます．
下段のCTではOM　6　cmと7cmのプレイン像で，
左の尾状核に小梗塞巣を認めるほかに，側脳室前角
後角の周囲から広範で不規則な低吸収域，いわゆる
periventricular　lucency（PVL）を認めます．脳室
は左右非対称で軽度の拡大を認めます．
　写真2は1．0テスラー，T2強調画像です．　CT同
様に脳底動脈の拡張を認め，橋中心部に辺縁不整で，
内部信号の不均一な高信号域，いわゆるhigh　signal
intensity　（HSI）　を認めます．視床・基底核には
spottyなHSIが多発しており，側脳室周囲にはCT
同様のperiventricular　hyperintensity（PVH）が側
脳室の全周に及んでいます．
　1231－IMP　SPECTで，前頭葉の皮質血流は全体的
に前頭葉を中心にまだら状の血流低下を認めまし
た．側頭葉，後頭葉，それから頭頂，後頭葉にも皮
質血流の低下を認め，MRI上認められたPVHに対
応するものと考えられました．平均の大脳皮質血流
量を定量したところ，41．2m1／100　g／minと健常者
に比べてかなりの低値を示しています．
　頭頚部のIV－DSAで，右の椎骨動脈は描出が不
良 左の椎骨動脈には一部25％程度の狭窄変化を認
めました．またCT，　MRI上認められたのと同様に，
脳底動脈が著明な拡張を示し，megadolichobasilar
anomalyと思われました．
　岩本：どうもありがとうございました．いまの画
像所見をまとめてみますと，脳の血管系では，特に
脳底動脈に異常な拡張と蛇行化が認められた点，脳
実質内では基底核を中心にして，小さな梗塞巣らし
きものが認められた点，さらにBinswanger型痴呆
に特徴的な，両側大脳半球の脳室周囲に広範に広が
る病変が認められた点です．
　その臨床経過と画像所見から，どのような疾患が
考えられたかまとめてみますと，まず，臨床症状，
所見から脳血管性痴呆であることが判明しました
が，この脳血管性痴呆の中には病巣の部位や広がり
から多くの分類がなされています．すなわち表1の
ごとく広範，あるいは多発性の病変による痴呆であ
るとか，限局性の病変による痴呆症候群であるとか
というように，大きく3つに分類されています．本
ケースは1番のA，虚血性病変の中の細分類されて
いる2番目に該当するわけです．
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写真1初診時頭部CT
　従って，臨床診断でこのケースをBinswanger病，
あるいは痴呆から見た場合，Binswanger型痴呆と
いうような診断がなされたわけです．そこで逆に
Binswanger病あるいはBinswanger型痴呆の診断
基準からケースを見てみますと（表2），6つの項目
で構成されてる診断基準の1，2，3はそれぞれ痴呆
があるということと，その痴呆が血管障害によって
起こった痴呆であるということが示唆される項目で
す．5，6は他の疾患を除外するための項目になって
います．4は最も重要な項目で，CT上，白質のびま
ん性の低吸収，あるいはMRI上広範なPVHを示
し，多くの場合，深部灰白質および白質に小梗塞巣
があるという項目です．これがBinswanger病と診
断する上で，もっとも重要とされ，実際にこのケー
スでは，4を中心にしていくつかの項目が該等して
いました．こういう脳血管性痴呆の患者さんを経過
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写真2　初診時頭部MRI
を追ってみたわですが，その臨床経過を再び榎本先
生のほうから説明していただきます．
　榎本：高血圧および脳血管性痴呆に対して，降圧
剤，脳循環代謝改善剤が投与されたが，痴呆症状は
動揺しながら徐々に憎悪していった．平成5年初め
より，歩行障害，尿便失禁がみられ，5月に尿閉，イ
レウスをきたして入院した．泌尿器科にて前立腺肥
大症と診断され，膀胱留置カテーテルの挿入により，
尿閉，イレウスは改善した．同年7月に退院したが，
血圧は140／70mmHgから180／90　mmHgと麹し
ていた．
　平成6年7月［　！，夕食後に突然意識障害が出現
し，左片麻痺を認めたため来院した．
　岩本：どうもありがとうございました．まず90歳
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表1責任病巣による脳血管性痴呆の分類 表2Binswanger病の診断基準
1　脳梗塞によるもの
　A　広範な虚血型
　1）広範な皮質，白質梗塞
　　　（境界領域梗塞を含む）
　2）白質限局性梗塞（Binswanger型）
　B　多発性小梗塞型
　C　痴呆の成立に重要な機能的領域の限局性梗塞型
　　　（海馬・側頭茎・前内側視床など）
II脳出血によるもの
IH　くも膜下出血によるもの
　　（正常圧水頭症によるものを除く，二次的梗塞によ
　　るものは1に含む）
近い男性で，血管性痴呆という診断のもとに治療経
過中に，排尿障害が出現してきたわけですけれども，
このケースでは前立腺肥大症という診断がなされて
います．高齢者，特に男子で排尿障害をきたしたと
きに，神経因性膀胱と前立肥大症との鑑別を含めて
検討する必要があると思います．この点について泌
尿器科の塩沢先生のほうからコメントをいただきた
いと思います．
　塩沢：本症例は，切迫性の頻尿から失禁となり抗
コリン剤を投与したところ尿閉を呈したため，泌尿
器科に紹介された患者さんです．直腸診や経直腸エ
コーで前立腺肥大症と診断しました．しかし全身状
態や年齢を考えて，カテーテルの留置にて対処しま
した．そこで排尿困難や失禁の分類，それから膀胱
の神経支配から考えた薬物治療等について若干補足
します．
　まず尿が出にくいと訴えてこられる排尿困難につ
いてですが，前立腺肥大症や膀胱尿道結石や尿道狭
窄といった閉塞性疾患による場合は，それぞれの治
療が必要です．同じ閉塞性疾患でも高齢者の場合で
は排尿圧がもともと低下しているということもあり
まして，便秘などでも排尿困難の原因となるような
場合もあり，注意が必要だと思います．
　次に神経因性膀胱ですが，これは高齢者に限りま
せん．糖尿病とか，直腸癌などの骨盤内手術後の核
下主障害による神経因性膀胱が弛緩性膀胱となりま
すので，排尿困難を呈することになります．
　排尿筋というのは，S2から4を中枢とする骨盤
神経で支配されていますので，これより末梢の障害
ということになります．同時に膀胱の知覚も障害さ
れていることが多いため，患者さん自身は下腹部が
張ったという程度の感覚しかなくても，実際に1か
1．階段状，ときに進行性に出現する痴呆．
2．人格の保持など血管性痴呆の特徴を示す．
3．高血圧，とくに変動幅の大きな高血圧．
4．CT上，白質のびまん性の低吸収，あるいはMRI
　上，脳室周囲白質のhigh　intensityを示し，多くの
　場合，深部灰白質および白質に小梗塞巣がある．
5．それのみで痴呆の原因となり得る大きさおよび部
　位の他の血管性病変がない．
6．白質のびまん性病変を起こし得る他の原因，とく
　に中毒性疾患を否定し得る．
ら1．5リットルもの尿が膀胱内に貯溜していること
も稀ではありません．常時100cc以上の残尿があれ
ば，感染源となるぽかりではなく，腎機能のほうに
も影響がありますので，こういつた場合にはカテー
テル留置などの治療が必要になってきます．また外
尿道括約筋と排尿筋の協調不全が合併している場合
は，患者さん自身が腹圧をかけて，膀胱内圧を無理
にあげても括約筋が弛緩しないために排尿できない
ということもよくみかけます．
　次に失禁についてですが，腹圧性尿失禁は女性に
多く，中年以降の女性，特に経産婦などによく認め
られ，咳をしたときとか，重いものを持ったときな
どに腹圧が上がり，尿道の内圧や括約筋圧が低いた
めに少量から中等度の失禁を呈するものです．治療
としては骨盤底筋の筋力を強くする体操とか，ある
いは膀胱吊り上げ術といった手術などをやることも
あります．それから2番目の切迫性の尿失禁ですが，
これはトイレに間に合わず，漏らしてしまうという
ものです．これは感染，加齢などで，膀胱の拡張性，
コンプライアンスが低下している場合に，よく起こ
します．それから前立腺肥大の刺激で切迫性の尿失
禁を呈するということもあります．また核上性の障
害で神経因性膀胱となった場合は，上位は抑制的に
働いていることがほとんどですので，その抑制が不
十分となるために膀胱の不随意収縮が起こります．
この不随意収縮が強ければ反射性の尿失禁という形
になります．失禁の中で注意しなければならないも
のに4番目の溢流性の尿失禁があります．これは肥
大症などの閉塞性疾患で，膀胱内に大量の尿が貯溜
し，膀胱内圧が上昇して尿道内圧や括約筋の圧を超
えてしまったときに漏れ出してくるようなタイプの
失禁です．失禁としていろいろな治療をするとまる
で逆効果になってしまいますので，直腸診とか残尿
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を調べるとか，そういったことで早く前立腺肥大な
どの閉塞性疾患があるのかを見つけて，そちらの治
療をしなければいけないということになります．
　下部尿路の神経と薬物の関係について述べます．
膀胱体部はコリン作動性の副交感神経である骨盤神
経で排尿筋の収縮を起こします．このため弛緩性膀
胱などの神経因性膀胱に対しては，コリンエステラ
ーゼ阻害剤などを使用して収縮を高めるようなこと
をします．糖尿病とか前立腺肥大症に合併した場合
の排尿圧の低下などには効果がありまずけれども，
骨盤内手術時の廓清などにはなかなか改善率が悪く
間欠的な自己導尿とか，カテーテルの留置が必要と
なることも少なくありません．
　逆に，不安定膀胱のように不随意の膀胱収縮を起
こすものや，核上期の障害から反射性の尿失禁を呈
している場合には，抗コリン剤を使用することにな
ります．ただし，高齢者とか前立腺肥大症の基礎疾
患がある場合には，風邪薬とか胃カメラ検査前のア
トロピンの注射で尿閉を起こすことがありますの
で，抗コリン剤の投与は慎重でなければなりません．
　それと膀胱頚部から前立腺尿道にかけては，蓄尿
に働く下腹神経である交感神経のα受容体が存在
しています．このためαrblockerを使用して尿道
内圧を減少させるということが，前立腺肥大症の治
療にも薬物療法としてよく行われています．
　いずれの排尿障害においても，まず詳細な現病歴
を取り，直腸診や残尿測定などの簡単な検査である
程度鑑：別できますので，閉塞性疾患の有無，残尿量
の測定，神経障害があるとした核上底か座下性かよ
く確認をして治療を考えることが必要だと考えてい
ます．以上です．
　岩本＝どうもありがとうございました．このケー
スでは前立腺肥大症による排尿障害と診断され，治
療により改善したということです．現病歴がかなり
長くなりましたけれども，あしかけ6年の経過の後
に，突然に意識障害が出現して左片麻痺を呈して入
院してきたということで，入院時の所見について，
再び榎本先生から説明していただきますが，その前
に意識障害が出現する前の画像について阿部先生か
ら説明を加えていただきたいと思います．
　阿部：初診時から約2年経過して得られた画像で
は，脳底動脈に一部石灰化と思われる高吸収域がみ
られ，動脈硬化の進行が示唆されました．PVLも左
の前角部でdensityが増強し，大きさも拡大してい
ます．MRIもCTと同様に，初診時から約2年の経
過中に動脈硬化性変化，白質の虚血性変化の進行が
認められています．
　岩本：ありがとうございました．長い経過の後，今
回発症した意識障害と西盛麻痺の入院時の所見につ
いて榎本先生から説明していただきます．
　榎本：入院時の現症ですが，意識レベルはJapan
Coma　Scale（JCS）でIIIの100～200程度，血圧が
180／90　mmHg，脈拍が89回／min，整，体温が36．6．
C，神経学的には眼球は右上方に偏位し，瞳孔は左右
同大でした．深部腱反射は充進しており，Babinski
反射を伴う左完全片麻痺のほかに，右上肢不全麻痺
を認めました．一般所見で異常は認めませんでした．
　次に検査所見ですが，末梢血液検査では特に異常
を認めず，生化学で血糖が140mg／d1とやや高値，
尿蛋白陽性を示す他には異常を認めませんでした．
　岩本：どうもありがとうございました．それでは
入院時の画像所見について阿部先生から解説してい
ただきたいと思います．
　阿部：写真3が発作時のCTで，初診時から約3
年経過しています．意識消失後紐6時間後のCTで，
右視床に約1．5×2．5cmの血腫がみられ，一部脳室
に穿痛しており，nibeau形成も認めています．
　岩本：では榎本先生，続いて入院経過をお話しく
ださい．
　榎本：頭部CTにて右視床出血と診断，脳浮腫に
対してグリセロールを投与し，保存的治療を行いま
した．意識レベルは徐々に改善し，7月　　には
JCSにて1～2まで回復しました．頭部CTでも血
腫は縮小し，周囲の浮腫も軽減しました．高カロリ
ー輸液から経管栄養に切り替えましたが，7月　　1
より肺炎を併発し8月　　　に死亡しました．
　岩本：どうもありがとうございました．このケー
スは約40日の入院期間で亡くなられています．
　この視床出血の脳浮腫に対して保存的な治療が行
われている間の画像上の変化について，説明してい
ただきます．
　阿部：発症約3週間後のCTで血腫はほぼ吸収さ
れ，低吸収域となっています．ただ，一部側脳室に
nibeau様に出血の残存が認められている程度です．
　岩本：出血のほうはよくなったけれども，合併し
た肺炎によって亡くなられたというケースです．死
後，脳と前立腺について剖検所見が得られましたの
で，その所見について最初に前立腺のほうからお話
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をしていただきたいと思います．お話は，第二病理
の平林先生にお願いします．
　平林：前立腺は大体4×5×4cm大で，腫大してい
ます．割面では大小不同の結節が見られ，nodular
hyperplasiaという所見です．結節は尿道の内最高
にも膨隆し，尿道を圧迫しておりますが粘膜は保た
れているようです．
　前立腺組織は腺成分が過形成を示しています．腺
組織の既存の2相性構造はよく保たれて，異形成は
なく前立腺肥大症でよろしいと思います．
　岩本：どうもありがとうございました．臨床診断
と病理診断とが一致していたということで解釈した
いと思います．それでは問題の脳の病理組織学的所
見を馬原先生から説明していただきます．
　馬原：それでは脳の病理所見について説明させて
いただきます．
　脳重は，1，050g．写真4は脳底部の動脈で，動脈
硬化性の粥状変化を認め，硬く，しかも拡張も認め
ます．おそらく高血圧性変化と考えられます．
　写真5はホルマリン固定後の基底核を通る割面で
すが，視床の出血巣とともに基底核，尾状核等に小
軟化巣および血管周囲腔の拡大と思われる所見が多
発しています．MRIにて認めた皮質下白質はざらざ
らした感じで，多少障害があるかなという印象を得
ました．
　拡張した脳底動脈の組織像では（HE染色），著明
な石灰化，内膜の線維性肥厚と一部脂肪変性所見を
認めます．
　視床部分に亜急性期の出血巣を認め，拡大像で細
小動脈の硬化性変化がみられた所見から，おそらく
高血圧性脳出血でよろしいかと考えています．この
出血は脳室に下破していますが，脳室壁の一部分は
破壊されておりました．血腫の周囲にヘモジデリン
が沈着し，また血腫の周囲には必ず浮腫が起こるわ
けですが，それがちょうど3週間ぐらい経た時点で，
小さい嚢胞性変化として残り，浮腫性変化があった
だろうということが示唆されます．基底核部には小
さな梗塞巣が散在し，また血管周囲腔が拡大してい
る所見が得られました．
　皮質下白質，脳室周囲白質の病理所見に移ります．
この部分の細小動脈には硝子様変性がみられ，非常
に強い細動脈硬化が深部白質に多発しています．脳
室周囲の皮質下白質を髄鞘染色で染めたところ，染
色性が悪く，いわゆる，髄鞘淡明化と呼ばれる変化
です．これらの淡明化は虚血による脱髄性変化とさ
れます．皮質と白質の境にあるUファイバーという
線維は比較的保たれています．免疫組織化学的な染
色で軸索のリン酸化ニューロフィラメントを染め出
すと，深部白質の一部に，先ほど髄鞘の淡明化が認
められたところに一致して染色性が悪く，軸索の障
害が示されました．一方免疫染色のうち，アストロ
グリア内にあるGFAPを染め出す染色では，脳室上
衣下のグリオーシスが示されていますが，白質に関
してはグリオーシスが認められていません．アスト
ロサイトは部分的に増加して認められます．基底核
部にみられた梗塞巣のGFAP染色ですが，非常に濃
くたくさん染まり，脳梗塞巣ではこのようなグリオ
ーシスが認められることが多い．海馬の老人斑はア
ルツハイマー型老年痴呆や高齢者脳によく認められ
ますが，アルツハイマー神経原線維変化とともに，
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脳でどのように分布しているかが問題となるわけで
す．老人斑の構成成分にβアミロイド蛋白というも
のが知られています．そのβアミロイド蛋白を一次
抗体とした免疫組織学的染色で検討しますと，皮質
に広範にたくさんの老人斑が認められました．
　中にはしっかり染まっているものや，もやっと染
まっているものがあり，前者は定型斑，後者はdif－
fuse　plaqueと呼ばれています．
　このような変化が皮質に広範に多発していまし
た．
　同様に脳の血管にアミロイド蛋白が沈着し，
amyloid　angiopathyと呼ばれます．これも高齢者や
アルツハイマー型老年痴呆で認められ，またBin－
swanger型脳梗塞の原因になるとも言われていま
すが，この例で老年斑は多発していますが，amyloid
沈着はみつけるのがやっとでした．
　次いでアルツハイマー神経原線維変化の主成分で
あるタウ蛋白を一次抗体とした免疫組織学的な検索
で，海馬傍回には神経原線維変化がある程度認めら
れましたが，側頭葉皮質にはほとんどみられません
でした．
　以上をまとめてみますと，肉眼的所見としては，
脳主幹動脈の動脈硬化が強く，脳室穿破を伴う右視
床出血を認めました．
　両側基底核には小梗塞巣がみられ，組織学的には，
白質の細動脈では硝子様変性，内・中膜肥厚による
内腔の狭小化，血腫周辺のヘモジデリン沈着と浮腫
性変化を認めます．皮質下白質は広範な髄鞘淡明化
と軽度の軸索変性がみられ，大脳皮質には広範な老
人斑が出現していました．一・方，海馬に比較的限局
した神経原線維変化と基底核力での小梗塞巣の散
在，血管周囲腔の拡大というのが今回の脳の病理の
所見のまとめです．
　いままでのことを総合して，あのような白質髄鞘
の淡明化と細動脈硬化とは，Binswanger型脳梗塞
に一致するものと考えています．これに視床出血が
合併してみられました．それからもう1つ，この例
は90歳という高齢でもあり，皮質の老年性変化が認
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められています．すなわち老人斑が多発していたと
いうことです．以上です．
　岩本：どうもありがとうございました．脳には細
胞成分として神経細胞や神経線維，ダリア細胞の他，
髄鞘があり，病的な変化としては，老人斑，アルツ
ハイマー神経原線維変化が知られています．
　それら一つひとつに対して，それを特異的に染め
分ける染色法が開発され，例えば老人斑は主にβ一ア
ミロイドから構成されているということから，抗β
アミロイド抗体を使った染色法とか，あるいはアル
ツハイマー神経原線維変化は主にタウ蛋白からなっ
ているということから，それに対する抗体を用いた
染色法が最近使われています．このケースの脳実質
では虚血性変化と老年性変化とが合併し，また血管
病変では主幹動脈のアテローム硬化，特に脳底動脈
ではmegadolicho　anomalyと呼ばれる非狭窄性の
動脈硬化性変化が認められ，また基底核部や深部白
質では細動脈に求心性の血管壁肥厚を伴った狭窄が
見られたりしたわけです．
　本症例での病理組織学的な検査結果から，Bin－
swanger型脳梗塞であろうと診断されました．いま
までの経過報告と病理所見から，ディスカッション
をしてみたいと思います．差し当たって第二病理の
工藤先生のほうから，この検査結果についてコメン
トをいただきたいと思うのですけれども，よろしい
でしょうか．
　工藤：私もこれら病理所見・診断にはまったく同
感です．永い間，Binswanger病は極めて珍しい疾患
とされ，生前にその診断を下すことは不可能であり
ました．しかし，画像診断の発達した今日ではこの
ようにBinswanger病，あるいはBinswanger型痴
呆が生前に容易に診断できることを目の当たりに
し，あらためて医学の進歩を実感させていただきま
した．
　ご存じのように，Binswanger病の謂れは，1894年
にBinswangerが報告した8例に源を発しているわ
けですが，それらには脳室の拡大と肉眼的に明らか
な白質の破壊・脱落が認められていました．Bin－
swanger自身は組織像までは記載していませんで
したが，原因として血流障害を考えていたようです．
その後1960年代になって，ちょうど本例のように，
皮質や皮質直下のU－fiberは比較的健常に保持され
る一方，その他の白質部分の広範な蒼白淡明化と皮
質下動脈の硬化性変化などが組織学的な特徴である
と報告されるようになりました．そしてその当時，
同義語の一つとして，Subcortical　arteriosclerotic
encephalopathy（皮質下動脈硬化性脳症）なる診断
名が導入されました．しかし，そのような白質や皮
質下動脈の変化は決して本疾患に特異的と言うわけ
ではなく，痴呆のない高齢者や高血圧患者にも見ら
れることがあるため，また，本例でもそうですが，
皮質下動脈の硬化性変化は高度な脳動脈硬化症の一
部分現象とも考え得るため，現時点でもBinswan－
ger病の原因は不明であるとする説に妥当性を求め
る考えもあり，本疾患を皮質下動脈硬化性脳症と表
現することに批判的な立場の人もいます．
　一方，Alzheimer病，あるいはAlzheimer型痴呆
に特徴的な組織像の存在意義についてですが，いく
つかの解釈が可能です．その一つは，ある研究によ
ると血管障害痴呆とAlzheimer型痴呆が合併する
頻度は痴呆患者の5～20％と言われていますので，
本盗もそのような合併例であったとしてもなんら不
思議ではありません．しかし，結論的に申しますと，
Alzheimer病，あるいはAlzheimer型痴呆に特徴的
とされる組織像を伴っていたというだけで特にこの
ような高齢者において直ちにAlzheimer型痴呆に
も罹患していたと診断するには多少の飛躍があると
思います．なぜなら，本症例で遭遇した程度の所見
は痴呆のない正常高齢者にも脳の加齢的変化として
見受けられるからです．
　岩本：どうもありがとうございました．いまのお
話の中で，Binswanger病という病名の歴史的な変
遷を垣間見ることができました．1800年代は痴呆の
原因のほとんどが神経梅毒でした．それがBinswan－
gerにより，1894年に神経梅毒とは異なった脳の病
変が指摘され，肉眼的に白質が異様に萎縮し，動脈
に強い動脈硬化があるということから，症例報告さ
れたわけです．
　そのあと，アルツハイマーなどの神経病理学者か
ら，これをBinswanger病と呼ぼうということで今
日に至っています．20年くらい前までは，剖検でな
いと診断できませんでしたが，画像診断の進歩によ
り生前に白質の選択的な病変が検出されるようにな
ったことから，Binswanger病が臨床的にも注目さ
れるようになりました．
　このBinswanger病は決して稀な疾患ではなく，
特に高齢者ではしばしばみられる．先ほどお話しし
たアルツハイマー型痴呆と肩を並べるぐらいに重要
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な痴呆の原因と今では考えられています．
　問題点としては，この疾患がはたして独立したカ
テゴリーにある疾患かどうかです．
　また，画像上白質に何らかの変化があっても痴呆
を呈さないものがあるということから，画像診断に
際してBinswanger病という診断がはたして適切か
どうかということです．
　と言いますのは，MRI，特にT2強調画像では病理
組織学的にも検出され得ないようなわずかな白質の
変化が描出されてくるということから，神経放射線
学的にはPVHとか，　PVL，あるいはleuko－araiosis
という言葉が用いられています．
　従ってPVH，　PVLとBinswanger病との区別を
どこに置いたらよいかということが，また決まって
いない状態です．言い換えますと，その白質病変が
痴呆症状とどのように結びつくかです．最近では
PETとかSPECTを使って白質に虚血があること
は明らかにされてきていますので，その虚血の程度
が痴呆と関係があるのではないか．
　つまり，虚血が強ければ髄鞘ばかりではなくて，
神経線維にも虚血性変化が及び，特に前頭葉の深部
白質に虚血性変化が強く起これば，この前頭葉深部
白質には前頭葉連合野に多数の投射線維を送ってい
るということから，それが遮断されて痴呆が起こる
のであろうと推測されています．
　もちろん神経線維が障害されると，軸索の障害で
興奮が伝わりませんし，髄鞘だけが選択的に障害さ
れた場合でも，髄鞘には跳躍伝動を担う機能があり
ますから，その跳躍伝動が障害されて伝動が遅延し，
前頭葉連合野を介する機能障害が生じると考えられ
ます．
　その場合，皮質が障害されず，白質だけが障害さ
れた痴呆であれば皮質下性痴呆というまた別の見方
があります．皮質下性痴呆の場合には皮質性痴呆と
違って反応が鈍い．「slowness」という言葉が使わ
れていますが，そういった特徴のある痴呆と言われ
ます．この白質病変と痴呆症状との関係が，現在研
究中というところです．
　工藤：蛇足ながら一言追加させて頂きます．それ
は，臨床病理的にその一部終始をBinswanger型痴
呆で説明しうる症例において，患者の前立腺疾患は
良性の肥大であったこと，そして癌に罹患した既往
があっても20年も前のことなどから，本症例の痴呆
の原因にわざわざ癌と関係した疾患を考慮する必要
もないでしょうが，一般論で申し上げますと，癌に
罹患した既往のある患者が痴呆に陥った場合には，
癌の再発・脳転移や癌随伴性脳炎なども鑑別しなけ
ればならないような事態がありうることを注意して
おきたいと思います．
　岩本：どうもありがとうございました．最後にま
とめさせていただきますと，90歳という高齢者で，
脳の病理組織学的な所見から，1つはBinswanger
型脳梗塞と言われる虚血性変化がある．それから小
動脈の閉塞に基づいた小さな梗塞巣，視床出血があ
り，さらに加齢による思われる老年性変化，すなわ
ち老人斑，神経原線維変化があったということから，
1つの臓器を取り上げてもたくさんの病変が見つか
るということが老人の特徴ではないかと思います．
　また虚血に関しても，その虚血を起こし得る原因
として第1は動脈のアテローム硬化症，これは主幹
動脈の動脈硬化症と第2は深部白質の細小動脈に見
られたりポピアリノーシスといった高血圧性の血管
病変がありましたし，脳循環から考えますと，やは
り墨流圧が問題になってきます．その灌流圧は，心
拍出量によって規定されていますので，症例では血
圧の変動があったということから，さまざまな血管
病変や心機能によって，大脳半球の深部白質が長い
間虚血にさらされ，不完全な軟化巣を呈したという
ように理解できます．
　ですから1人の老人を取り上げても，あるいは1
つの臓器を取り上げても，その中には様々な病変が
含まれているということが特に高齢者ではしばしば
ありますので，今後も注意して老人を診ていく必要
があるかと思います．
　以上で，Binswanger病および高齢者にみられた
痴呆症例をまとめさせていただきました．
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